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S T R E S Z C Z E N I E
Autorzy niniejszego artykułu przedstawili opis trzech chorych, u któ-
rych rozpoznano kurcz powiek jako powikłanie naczyniowego
uszkodzenia mózgu. W jednym przypadku objawy wystąpiły po
krwotoku podpajęczynówkowym z pękniętego tętniaka na tętnicy
podstawnej mózgu. W dwóch pozostałych przypadkach kurcz
powiek wiązał się z przebytym udarem niedokrwiennym. W bada-
niach obrazowych stwierdzono u tych pacjentów zmiany niedo-
krwienne w okolicy skroniowej, torebce wewnętrznej, pniu mózgu
oraz w jądrze ogoniastym. W leczeniu stosowano toksynę botuli-
nową typu A — z dobrym efektem.
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Wprowadzenie
Kurcz powiek (blepharospasmus) należy do dys-
tonii ogniskowych i charakteryzuje się powtarza-
jącym się, okresowym zaciskaniem powiek. Naj-
częściej występuje u kobiet po 50. roku życia. Ko-
biety chorują 3-krotnie częściej niż mężczyźni.
Częstość choroby określa się na około 5 zachoro-
wań na 100 000 osób populacji ogólnej.
Kurcz powiek może występować jako objaw izo-
lowany i być schorzeniem o charakterze sporadycz-
nym. Może także towarzyszyć innym dystoniom
dziedzicznym (z reguły o dziedziczeniu autoso-
malnym dominującym), między innymi DYT 1,
DYT 6, DYT 7 i DYT 13, występować w dystoniach
plus, między innymi w dystonii mioklonicznej, jak
również w innych schorzeniach zwyrodnienio-
wych ośrodkowego układu nerwowego (OUN), ta-
kich jak choroba Parkinsona, postępujące poraże-
nie nadjądrowe, mielinoliza środkowa mostu czy
stwardnienie rozsiane. Kurcz powiek obserwowa-
no także w chorobie Huntingtona, zaniku oliwko-
wo-mostowo-móżdżkowym, w przebiegu schorzeń
metabolicznych, szczególnie w zaburzeniach prze-
miany aminokwasów, na przykład w homocysty-
nurii, tyrozynozie czy kwasicy glutarowej [1–4].
Objaw ten może być również warunkowany ogni-
skowym uszkodzeniem układu nerwowego, między
innymi poinfekcyjnym (np. po wirusowym zapale-
niu mózgu), po udarze mózgu (niedokrwiennym
i krwotocznym), w malformacjach naczyniowych, po
urazach mózgu, zatruciach (np. Mn, CO, CS2), a tak-
że występować jako powikłanie leczenia lewodopą,
preparatami ergotaminowymi czy metoklopramidem
[1–7]. Opisywano występowanie kurczu powiek
w przebiegu encefalopatii anoksycznej u chorej po
zatrzymaniu krążenia podczas zabiegu operacyjne-
go tętniaka komory serca.
Wyróżnia się następujące postaci kurczu po-
wiek: toniczną (z przedłużonym, utrzymującym się
przez kilka sekund skurczem mięśni powiek i ob-
niżeniem brwi poniżej górnego brzegu oczodołu
— objaw Charcota), kloniczną (z krótkimi skurcza-
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mi mięśnia okrężnego oka — szybkie mruganie)
oraz przebiegającą ze skurczem części przedtarcz-
kowej mięśnia okrężnego oka z opadnięciem po-
wiek, która przypomina apraksję otwierania oczu
[2, 4]. Nasilony kurcz powiek może prowadzić do
tak zwanej funkcjonalnej ślepoty, uniemożliwia-
jąc choremu wykonywanie codziennych czynno-
ści. Pierwsze objawy schorzenia często są poprze-
dzone uczuciem pieczenia spojówek z nadwrażli-
wością oczu na światło. Zazwyczaj w tym okresie
choroby pacjenci są leczeni przez okulistów z po-
wodu podejrzenia zapalenia spojówek. W różni-
cowaniu kurczu powiek należy uwzględnić inne
zaburzenia ruchowe przebiegające z ruchami mi-
mowolnymi w zakresie twarzy: tiki, miokimie,
apraksję otwierania oczu, a w przypadku wyraź-
nej asymetrii objawów — połowiczy kurcz twarzy.
Przyczyną częstego mrugania, przypominającego
kloniczną postać kurczu powiek, mogą być rów-
nież schorzenia okulistyczne [1–4].
W farmakoterapii kurczu powiek stosuje się leki
cholinolityczne, neuroleptyki, leki miorelaksacyj-
ne oraz przeciwpadaczkowe. Jednak zazwyczaj le-
czenie doustne jest mało skuteczne. Obecnie naj-
bardziej skutecznym sposobem leczenia kurczu
powiek jest miejscowe podawanie toksyny botuli-
nowej typu A do mięśni objętych skurczem.
Autorzy niniejszej pracy przedstawili opisy
trzech chorych, u których objawy kurczu powiek,
a następnie także dystonii segmentarnej, wystąpi-
ły kilka lat po przebytym udarze niedokrwiennym




Mężczyzna (77 lat), z nadciśnieniem tętniczym,
chorobą niedokrwienną serca i chorobą Hashimo-
to w wywiadzie, w 1997 roku przebył udar niedo-
krwienny mózgu z niedowładem kończyn prawych
i afazją ruchową. W tomografii komputerowej (TK)
głowy, wykonanej w 1997 roku, stwierdzono ogni-
sko niedokrwienne w lewej okolicy skroniowej.
W kwietniu 2008 roku chory przebył kolejny in-
cydent naczyniowy OUN. W badaniu TK głowy
uwidoczniono świeże ognisko niedokrwienne
w lewej okolicy ciemieniowej oraz „starą” zmia-
nę niedokrwienną w lewej okolicy skroniowej.
Zmiany w tej samej lokalizacji stwierdzono w ob-
razie rezonansu magnetycznego (MR, magnetic
resonance) głowy z lutego 2009 roku. W lipcu
2009 roku, około 12 lat po pierwszym udarze oraz
około rok po drugim udarze mózgu, u pacjenta
pojawiły się objawy kurczu powiek. W leczeniu
zastosowano toksynę botulinową typu A, poda-
waną miejscowo do mięśnia okrężnego oka. Uzy-
skano wyraźne osłabienie kurczu powiek. Poda-
nie toksyny było powikłane przejściowym zwę-
żeniem lewej szpary powiekowej.
Przypadek 2.
U 51-letniej kobiety, po przebytym w 1996 roku
krwotoku podpajęczynówkowym z pękniętego tęt-
niaka tętnicy podstawnej mózgu, leczonym opera-
cyjnie (zaklipsowanie tętniaka), w badaniu przed-
miotowym stwierdzono ośrodkowy niedowład
mięśni twarzy po lewej stronie oraz dyskretny nie-
dowład połowiczy lewostronny z wygórowanymi
odruchami głębokimi. W badaniu TK głowy, wy-
konanym w 1997 roku, zobrazowano zmiany po-
operacyjne po zaklipsowaniu tętniaka tętnicy pod-
stawnej mózgu. Dwa lata po krwotoku podpaję-
czynówkowym u chorej wystąpił kurcz powiek,
do którego w kolejnych latach dołączyły się obja-
wy dystonii ustno-żuchwowej oraz dystonii szyj-
nej. Pacjentka jest obecnie leczona podawaną
miejscowo toksyną botulinową typu A, z dobrym
efektem.
Przypadek 3.
W 1994 roku 50-letni mężczyzna przebył udar
niedokrwienny mózgu z niedowładem kończyn
prawych oraz zaburzeniami mowy. W badaniu TK
głowy stwierdzano ognisko niedokrwienne w ob-
rębie wzgórza, przedniej odnogi torebki wewnętrz-
nej i 2/3 przednich jądra ogoniastego po lewej stro-
nie. W 1997 roku (3 lata po przebytym udarze)
u pacjenta wystąpiły subiektywne objawy podraż-
nienia spojówek z uczuciem nadwrażliwości na
światło. Początkowo leczono go okulistycznie z po-
wodu rozpoznania zapalenia spojówek — bez istot-
nej poprawy. Ze względu na towarzyszące zabu-
rzenia ruchowe (zaciskanie powiek) neurolog
rozpoznał kurcz powiek. W terapii stosowano
haloperidol, biperiden, klonazepam oraz propra-
nolol, uzyskując nieznaczne ograniczenie dolegli-
wości. Wyraźną poprawę zaobserwowano po ko-
lejnych podaniach toksyny botulinowej typu A. Po
roku dołączyły się objawy dystonii ustno-żuchwo-
wej, ze szczerzeniem zębów, dyzartrią i zaburze-
niami połykania. Następnie pojawiły się skurcze
dystoniczne w obszarze mięśnia szerokiego szyi
oraz ruchy dystoniczne w zakresie prawej dłoni.
Z tego powodu choremu wielokrotnie podawano
toksynę botulinową typu A, uzyskując wyraźne
czasowe zmniejszenie nasilenia dystonii.
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Omówienie
Dystonia jako powikłanie naczyniowego uszko-
dzenia mózgu występuje rzadko.
Wśród dystonii poudarowych obserwuje się
dystonie ogniskowe, segmentarne, połowicze lub
uogólnione. Objawy dystonii najczęściej pojawiają
się w okresie od miesiąca do 2 lat po udarze.
W przedstawionych przypadkach nie stwier-
dzano objawów wczesnej dystonii, występującej
bezpośrednio po epizodzie naczyniowego uszko-
dzenia mózgu. Objawy dystonii ogniskowej lub seg-
mentarnej stwierdzono w okresie 2–3 lat po prze-
bytym uszkodzeniu naczyniowym mózgu, w tym
u dwojga chorych w stosunkowo młodym wieku.
Inni autorzy opisywali także wystąpienie dystonii
poudarowej w późniejszym okresie po przebytym
udarze [4, 5, 8]. Przemawia to przeciwko rozpo-
znaniu dystonii ogniskowej o charakterze samo-
istnym i sporadycznym, która z reguły występuje
w zdecydowanie późniejszym wieku. Część auto-
rów wskazuje, że po naczyniowym uszkodzeniu
mózgu większość zaburzeń ruchowych, również dys-
tonicznych, ma charakter złożony. Jednak w wielu
przypadkach dystonia, początkowo typu ognisko-
wego, zmienia wzorzec w późniejszym okresie cho-
roby i ewoluuje do dystonii segmentarnej. Najczęś-
ciej dołączają się wówczas objawy dystonii ustno-
-żuchwowej (dystonia oromandibularis), która prze-
biega z dyzartrycznymi zaburzeniami mowy oraz
z dysfagią. U chorych tych rozpoznaje się zespół Me-
ige’a, który — jak wynika z piśmiennictwa — w 80%
przypadków rozpoczyna się od kurczu powiek.
W dwóch opisywanych w tej pracy przypadkach ob-
serwowano postępującą zmianę charakteru dystonii
— z dystonii ogniskowej (kurcz powiek) do segmen-
tarnej (dystonia ustno-żuchwowa i szyjna).
U opisanych chorych uszkodzenie dotyczyło
okolicy skroniowej, torebki wewnętrznej, pnia
mózgu oraz jądra ogoniastego. Tylko u jednego
z nich zmiany naczyniopochodne stwierdzano
w obrębie układu pozapiramidowego.
Według różnych autorów w dystonii poudarowej
ogniska uszkodzenia najczęściej lokalizują się w ob-
rębie prążkowia, gałki bladej, przedniej części pnia
mózgu oraz we wzgórzu [2, 6, 9, 10]. Na podstawie
doniesień Krystkowiaka i wsp. [11] dystonię pouda-
rową należy wiązać z uszkodzeniem obszarów
OUN wchodzących w skład tak zwanej pętli koro-
wo-prążkowiowo-gałkowo-wzgórzowo-korowej.
Do innych zaburzeń ruchowych, związanych
z uszkodzeniem naczyniowym mózgu, należą plą-
sawica, hemibalizm oraz parkinsonizm (szczegól-
nie w przypadku uszkodzenia wieloogniskowego)
[2, 9, 10, 12–14].
Pacjentów opisanych w niniejszej pracy leczo-
no objawowo toksyną botulinową typu A z dobrym
efektem. U jednego z chorych obserwowano przej-
ściowe powikłanie leczenia w postaci zwężenia jed-
nej szpary powiekowej. W leczeniu dystonii ogni-
skowych stosuje się takie leki, jak benzodiazepiny,
leki antycholinergiczne, neuroleptyki oraz leki
przeciwpadaczkowe [2, 6, 9, 10]. W opisywanych
przypadkach leki te były mało skuteczne, co znaj-
duje potwierdzenie w pracach innych autorów
[1, 2, 3]. Do najbardziej skutecznych metod obja-
wowego leczenia dystonii ogniskowych i segmen-
talnych po przebytym naczyniowym uszkodzeniu
mózgu należy miejscowe podawanie toksyny bo-
tulinowej typu A do mięśni odpowiedzialnych za
ruch dystoniczny. Opisywano także pojedyncze
próby operacyjnego leczenia dystonii w przebiegu
zespołu Meige’a z zastosowaniem głębokiej stymu-
lacji gałek bladych [15].
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